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Цель. Изучение реакции NMDA рецепторов глутамата на изменение мозгового кровотока в бассейне 
внутренней сонной артерии (ВСА) у пациента с ишемической болезнью головного мозга. 
Материал и методы. Обследовано 92 пациента с гемодинамически значимыми стенозами внутрен-
ней сонной артерии. Обследованные были разделены на 2 группы. 1-ая группа – пациенты с достаточным 
структурным и функциональным потенциалом компенсации мозгового кровотока; 2-ая группа – пациенты 
с низким структурным и функциональным потенциалом компенсации мозгового кровотока. Определение 
уровня аутоантител к NR2A производилось до операции (1 период контроля), через 30 мин после пере-
жатия ВСА (2 период контроля), через 3 часа после операции (3 период контроля), через 3 суток (4 период 
контроля) и 14 суток (5 период контроля) и через 4 недели после операции (6 период контроля). Использо-
ван иммуноферментный метод полуколичественного определения уровня аутоантител к NR2A субъединице 
NMDA рецепторов глутамата.
Результаты. Установлено, что в группе пациентов с низким потенциалом структурно-функциональ-
ной компенсации мозгового кровотока альтерация NMDA рецепторов глутамата преобладала. Ухудшение 
мозгового кровотока на период пережатия ВСА во время операции является фактором, объективно утяже-
ляющим степень гипоксии в пораженном сосудистом бассейне и усиливающим степень альтерации NMDA 
рецепторов глутамата. При этом, чем больше время пережатия ВСА, тем выше степень деструктивного 
воздействия на NMDA рецепторы глутамата через реализацию механизмов эксайтотоксичности. 
Заключение. Объективная оценка степени ишемии головного мозга, а также оценка эффективности 
проводимой комплексной терапии является одним из приоритетных условий при лечении пациентов с 
ишемической болезнью головного мозга. В этой связи, уровень AAT к NR2A субъединице NMDA ре-
цепторов глутамата является объективным критерием эффективности мозгового кровотока и позволяет 
оценивать как течение ишемической болезни головного мозга, так и эффективность проводимых лечебных 
мероприятий. 
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Objectives. Study of the NMDA glutamate receptors reaction on the change of the cerebral blood flow in the 
internal carotid artery basin in patients with cerebral ischemic disease.
Methods. 92 patients with hemodynamically significant stenosis of the internal carotid artery have been ex-
amined. The patients were divided into 2 groups: patients with a sufficient structural and functional potential of the 
cerebral blood flow compensation and patients with a low structural and functional potential of the cerebral blood 
flow compensation. The determination of antibody level to NR2A was carried out before the operation (the 1st period 
of control), 30 minutes after ICA clamping (the 2nd period of control), 3 hours after the operation (the 3rd period of 
control), 3 days (the 4th period of control) and 14 days (the 5th period of control) and 4 weeks after the operation 
(the 6th period of control).  The immunoassay method for the semiquantitative determination of the antibodies level 
to NR2A subunit of NMDA receptors of glutamate was applied.
Results. It has been established that the alteration of NMDA glutamate receptors prevailed in the group of 
patients with a low potential of structural and functional compensation of the cerebral blood flow. Deterioration of 
the cerebral blood flow during the period of carotid artery clamping is considered as a factor objectively aggravating 
the degree of hypoxia in the affected vascular pool and amplifying the degree of alteration of NMDA glutamate 
receptors. Wherein the longer the clamping of the ICA, the greater destructive effect on the NMDA glutamate re-
ceptors occurs via the implementation of excitotoxicity mechanisms. 
Conclusions. Objective estimation of the cerebral ischemia degree as well as the evaluation of the adjuvant 
therapy efficacy is known as one of the primary conditions for the treatment of patients with ischemic brain. In this 
regard the level of AAT to NR2A subunit of NMDA glutamate receptors is considered as an objective criterion for 
the effectiveness of the cerebral blood flow and allows evaluating both the cerebral ischemic disease course and the 
effectiveness of the therapeutic measures. 
Keywords: ischemic stroke, carotid endarterectomy, NMDA glutamate receptors
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The evaluation of expression of cerebral ischemia after surgical treatment of the internal carotid artery pathology 
by determining the autoantibody level to NR2A subunit of NMDA glutamate receptors
V.N. Ochkolyas, G.Y. Sokurenko
Введение
Морфологические изменения экстра- и 
интракраниальных сосудов представляют ос-
новную группу значимых факторов, лежащих в 
основе ишемической болезни головного мозга 
[1, 2]. Почти у каждого четвертого пациента 
ишемический инсульт происходит вследствие 
атеросклеротического поражения брахиоце-
фальных артерий [2, 3]. 
Основным патогенетическим механиз-
мом формирования ишемического очага при 
критическом снижении мозгового кровотока 
является феномен эксайтотоксичности [4, 5]. 
Данный патогенетический механизм реализу-
ется через глутамат-кальциевый каскад: избы-
точное высвобождение глутамата из окончаний 
ишемизированных нейронов в межклеточное 
пространство и синаптическую щель приво-
дит к активации и последующей альтерации 
NMDA (N-methyl-D-aspartic acid) рецепторов 
глутамата. Результатом активации данных ре-
цепторов является повышенный вход Ca2+ в 
клетку с последующей стимуляцией протеаз и 
запуском механизмов некроза и апоптоза ней-
рона [3, 5, 6, 7].
Структурные компоненты NMDA рецеп-
торов проявляются в ткани мозга в пределах 
гематоэнцефалического барьера и желудочко-
вой системы, активируя иммунную систему, 
что приводит к продукции специфических 
антител [3, 8, 9, 10]. 
Критическое снижение мозгового крово-
тока при острой церебральной ишемии вслед-
ствие стеноза или окклюзии брахиоцефаль-
ных артерий при низком уровне структурных 
и функциональных механизмов компенсации 
мозгового кровотока приводит к функциональ-
ной и аноксической деполяризации нейронов. 
Этот феномен лежит в основе концепции 
ишемической полутени [1, 2]. Составляющий 
зону ишемической полутени клеточный пул, 
утративший электрогенные свойства, но обла-
дающий достаточным энергетическим запасом 
для предотвращения аноксической деполяри-
зации, является структурно-функциональной 
базой, способной адекватно воспринять по-
тенциальное улучшение мозгового кровотока 
как следствия реконструктивных операций на 
магистральных артериях шеи. 
В то же время реконструктивные откры-
тые операции на магистральных артериях шеи, 
одним из объективно необходимых этапов ко-
торых является временное пережатие сосуда 
со снижением кровотока по нему для устране-
ния причины стеноза или окклюзии, создают 
естественную модель in vivo, в рамках которой 
формируется патофизиологическая база для 
углубления имеющейся ишемии в поражен-
ном сосудистом бассейне. В этих условиях по-
является практическая возможность изучения 
и объективной оценки степени повреждения 
NMDA глутаматных рецепторов, компенса-
торного потенциала и темпа их восстанов-
ления в бассейне оперированного сосуда по 
уровню аутоантител (AAT) к NR2A субъеди-
нице (NR2A) NMDA рецепторов глутамата [8, 
9, 10, 11]. 
Цель. Изучение реакции NMDA рецепто-
ров глутамата на изменение мозгового крово-
тока в бассейне внутренней сонной артерии 
(ВСА) у пациентов с ишемической болезнью 
головного мозга. 
Материал и методы
Методологический подход к изучению 
особенностей реакции NMDA рецепторов глу-
тамата в рамках данного исследования пред-
усматривал оценку динамики AAT к NR2A на 
изменение мозгового кровообращения в ходе 
проведения реконструктивных операций на 
ВСА в зависимости от потенциала структур-
ной и функциональной компенсации мозгово-
го кровотока, технических и хронологических 
особенностей оперативного вмешательства, а 
также развития мозговых и внемозговых по-
слеоперационных осложнений.
Обследовано 92 пациента с гемодинамиче-
ски значимыми стенозами ВСА, походивши-
ми лечение в отделении сердечно-сосудистой 
хирургии городской больницы № 26 Санкт-
Петербурга. 
Мужчин было 70 (76,1%), женщин – 22 
(23,9%). Соотношение мужчин и женщин со-
ставило 3,1:1. Возраст пациентов варьировал 
от 36 до 74 лет, средний возраст – 58,5±8,1 лет 
(M±m) (таблица 1). 
Все пациенты перенесли ишемический 
инсульт. Распределение пациентов по кли-
ническому подтипу инсульта представлено 
в таблице 2. Использована классификация 
OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project 
classification) [12]. Пациенты находились в по-
дострой стадии инсульта или стадии реконва-
лесценции, без клинических признаков отека 
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мозга, без расстройств сознания, с преоблада-
нием в клинической картине очаговой невро-
логической симптоматики. 
Пациенты обследованы в рамках диагно-
стического комплекса, включающего оцен-
ку соматического и неврологического статуса 
(n=92), компьютерную томографию (n=50), 
магнитно-резонансную томографию с МР ан-
гиографией (n=42), ультразвуковую доппле-
рографию (n=92), дуплексное сканирование 
(n=92), ангиографию брахиоцефальных сосу-
дов (n=92). КТ головного мозга выполнялась 
на аппарате “Sytec 4000i” производства фир-
мы “General Electric” (США). Оценивалась 
локализация, размер и классифицировался 
клинический подтип инфаркта мозга [13]. 
МРТ была проведена на аппарате “Magnetom 
Vision 1,5T” производства фирмы “Siemens” 
(Германия). Ультразвуковая допплерография 
(УЗДГ) экстракраниальных артерий и транс-
краниальная допплерография (ТКДГ) прово-
дились на аппарате “Companion EME Nikolet” 
(Австрия). При исследовании экстракрани-
альных артерий использовали датчики 4 и 8 
МГц, при ТКДГ – импульсный датчик 2 МГц. 
Исследование проводилось по стандартному 
протоколу с определением линейной скорости 
кровотока в средней мозговой артерии (СМА) 
и расчетных показателей цереброваскулярной 
реактивности (ЦВР). Коэффициенты реактив-
ности на гиперкапническую (Кр+СО2) и ги-
покапническую (Кр-СО2) нагрузки и  индекс 
вазомоторной реактивности (ИВМР) сравни-
вались с возрастным диапазоном нормы этих 
показателей [14]. ТКДГ проводили до опера-
ции, а также через 2-4 недели после операции. 
Дуплексное сканирование экстракраниаль-
ных артерий проводилось на аппаратах “B-K 
Medical” (Дания) и “AU-4 Idea” (Италия). Це-
ребральная ангиография проводилась на аппа-
рате “Multistar” фирмы “Siemens” (Германия). 
В качестве оценки степени альтерации 
NMDA рецепторов глутамата использован ре-
троспективный иммуноферментный метод по-
луколичественного определения уровня ААТ к 
(NR2A), разработанный С.А. Дамбиновой [11]. 
Образцы крови пациентов отбирали из вены. 
Сыворотку получали путем центрифугирова-
ния (4000g) в течение 5 мин при +4°С. Образцы 
хранили до момента анализа при температуре 
-70°С. В качестве антигена для определения 
уровня ААТ в сыворотке крови использова-
ли синтетические пептиды, соответствующие 
N-концевой последовательности аминокислот 
NR2A субъединицы NMDА рецепторов глута-
мата, полученые методом твердофазного син-
теза на полуавтоматическом синтезаторе NPS-
400  (Neosystem Laboratory, Франция) с ис-
пользованием метил-бутил-гидроацетилового 
основания и N-терт-бутоксикарбонил/бензи-
ловой методики для первых двух аминокислот. 
Препаративная очистка пептида осуществля-
лась методом HPLC на DeltaPac C18 Column 
(Waters Chromatografy, Milford, MA, США) в 
системе вода/ ацетонитрил/0,015 М триф-
торуксусная кислота. Чистота пептида была 
определена аналитическим HPLC и варьиро-
вала от 90 до 98%. Последовательности пеп-
тида были проверены анализом аминокислот 
после гидролиза пептида. Иммунофермент-
ный анализ проб сывороток проводили стан-
дартным методом ELISA. Реакцию оценивали 
спектрофотометрически при фиксированной 
длине волны 490 нм. Уровень аутоантител вы-
ражали в процентах отношения оптической 
плотности исследуемого образца и оптической 
Таблица 1
Распределение пациентов по полу и возрасту
Таблица 2
Распределение пациентов (n=92) по клиническому подтипу мозгового инсульта
Возрастная группа (лет) Распределение по полу
Мужчины Женщины
Абс. % Абс. %
31-40 2 2,9
41-50 9 12,9 5 22,7
51-60 19 27,1 6 27,3
Старше 60 40 57,1 11 50
Итого 70 100 22 100
Клинический подтип (синдром) Количество пациентов
Абс. %
Синдром частичного поражения в каротидном бассейне 35 43,5
Синдром лакунарного поражения в каротидном бассейне 57 56,5
Всего пациентов 92 100
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плотности образца контрольной группы. Верх-
ний уровень ААТ определен в 110%.
Определение уровня ААТ производилось 
до операции (1 период контроля), через 30 
мин после пережатия ВСА (2 период контро-
ля), через 3 часа после операции (3 период 
контроля), через 3 суток (4 период контроля) и 
14 суток (5 период контроля) и через 4 недели 
после операции (6 период контроля). 
Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с использованием при-
кладной программы Statistica 10.0. Перед про-
ведением статистического анализа выборки 
проведена проверка полученных данных на 
нормальность распределения по критерию 
Колмогорова-Смирнова. Исследуемые показа-
тели имели нормальное распределение.  Вы-
числяли выборочное среднее (M), среднеква-
дратичное отклонение (σ), стандартную ошиб-
ку среднего (m). Для установления достовер-
ности различий использовали t-критерий 
Стъюдента. Различия считали статистически 
значимыми при р<0,05. В тексте работы по-
казатели приведены в их среднем значении со 
стандартной ошибкой среднего (M±m).
Результаты
При анализе особенностей индивидуаль-
ного строения сосудов у 55 (59,8%) пациентов 
регистрировались различные варианты анома-
лии переднего и заднего отделов Виллизиева 
круга, а также их сочетания. Анатомические 
варианты строения Виллизиева круга пред-
ставлены в таблице 3.
При анализе показателей ЦВР у 57 (62%) 
пациентов было выявлено снижение вазоди-
лататорного резерва в виде низкого КР+СО2. 
Среди пациентов с низкими показателями 
ЦВР преобладали пациенты с сопутствующей 
патологией в форме ишемической болезни 
сердца с различной степенью выраженности 
сердечной недостаточности – 37 (64,9%). Рас-
пределение пациентов в зависимости от пока-
зателей ЦВР представлено в таблице 4.
Из 37 пациентов с нормальной анатомией 
Виллизиева круга, только у 35 регистрирова-
лись нормальные показатели ЦВР. По уров-
ню структурно-функционального потенциала 
компенсации мозгового кровотока пациенты 
были разделены на 2 группы: 1-ая – пациенты 
с достаточным структурным (анатомическим) 
и функциональным потенциалом компенсации 
мозгового кровотока (n=35); 2-ая – пациенты с 
низким структурным (анатомическим) и функ-
циональным потенциалом компенсации  мозго-
вого кровотока (n=57). Достоверных различий 
в группах сравнения по полу, возрасту, стороне 
поражения, тактике и технике оперативных вме-
шательств и их результатах не выявлено. 
Таблица 3
Анатомические варианты строения Виллизиева круга
Таблица 4
Функциональный потенциал компенсации мозгового кровотока
Варианты строения Количество пациентов
Абс. %
Аномалии переднего отдела Виллизиева круга
Аплазия ПСА 5 5,4
Передняя трифуркация ВСА 7 7,6
Аномалии заднего отдела Виллизиева круга
Аплазия одной ЗСА 19 20,8
Аплазия двух ЗСА 14 15,2
Задняя трифуркация ВСА 6 6,5
Варианты аномалии (разомкнутости)  переднего и заднего отделов Виллизиева круга 4 4,3
Замкнутый Виллизиев круг 37 40,2
Всего 92 100
Коэффициенты 
реактивности (СМА)  
Возрастная 
группа 
Диапазон нормы 
(M±SD)  
Критерий оценки 
показателя
Количество 
пациентов
Абс. %
КР+СО2  <  40  лет 1,43±0,04 Не изменен 35 38
> 40  лет 1,37±0,06 Снижен 57 62
КР-СО2 <  40  лет 0,55±0,04 Не изменен 48 52,2
> 40  лет 0,42±0,02 Снижен 44 57,8
ИВМР <  40  лет 96,8±10,1 Не изменен 37 40,2
> 40  лет 79,8±11,3 Снижен 55 59,8
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Наиболее частым вариантом структур-
ной патологии был гемодинамически значи-
мый стеноз ВСА – у 88 (95,6%) пациентов. У 
4 (4,4%) пациентов было выявлено сочетание 
стеноза с патологической извитостью ВСА. 92 
пациентам с гемодинамически значимыми сте-
нозами ВСА выполнено 88 каротидных эндар-
терэктомий (КЭАЭ). Из них 38 (41,3%) была 
выполнена классическая КЭАЭ, 50 (54,3%) 
эверсионная КЭАЭ по методике J.M. Chevalier 
et al. [15], 4 пациентам (4,4%) – резекция ВСА 
по поводу стеноза и патологической извитости 
с реимплантацией в старое устье. 
Операции  эверсионной КЭАЭ были не-
сколько короче по длительности (таблица 5) 
(p<0,05). Среднее время пережатия ВСА при 
эверсионной КЭАЭ также было меньше по 
времени, чем при классической КЭАЭ, одна-
ко эта разница была незначима (p>0,05). Про-
должительность операции и время пережатия 
ВСА при операции резекции ВСА были самым 
низким в группах сравнения (p<0,05).
У 86 (93,5%) пациентов послеопераци-
онный период протекал без осложнений, у 6 
(6,5%) в раннем послеоперационном периоде 
развились как мозговые, так и внемозговые 
осложнения. Частота и виды послеоперацион-
ных осложнений в ближайшем послеопераци-
онном периоде представлены в таблице 6. 
Проведен анализ динамики уровней AAT к 
NR2A у пациентов в зависимости от потенци-
ала компенсации мозгового кровотока (табли-
ца 7). Уровень ААТ к NR2A в обеих группах до 
операции существенно превышал нормальные 
значения (1-ая группа – 147,91±2,15%, 2-ая 
группа – 165,17±1,84%) (p<0,05).
В 1-ой группе пациентов повышение уров-
ня ААТ к NR2A на 6% регистрировалось уже 
через 30 мин после начала основного этапа 
операции – пережатия ВСА и последующей 
КЭАЭ (р<0,05). После восстановления крово-
тока через 3 часа отмечалось существенное сни-
жение уровня ААТ к NR2A ниже исходного, и 
в дальнейшем, в течение 2 недель, отмечалось 
постепенное снижение уровня ААТ к NR2A до 
близких к нормальным значений (p<0,05). К 
Таблица 5
Временные характеристики оперативных вмешательств
Таблица 7
Сравнительная динамика уровня ААТ (%) к NR2A субъединице NMDA рецепторов 
глутамата у пациентов, оперированных по поводу гемодинамически значимых стенозов ВСА, 
в зависимости от структурного и функционального потенциала компенсации мозгового кровотока
Таблица 6
Осложнения ближайшего послеоперационного периода
Примечания: 1,  2,  3 – обозначения групп сравнения; *  – разница достоверна  по сравнению с 1 (p<0,05);  **  – разница 
достоверна по сравнению с 1 и 2 (p<0,05).
Примечание:  1,2.3.4.5,6 – условные обозначения периодов контроля; *  – достоверно по сравнению с предшествующим 
уровнем (p<0,05); **  – достоверно по сравнению с уровнем AAT до операции (p<0,05).
Виды оперативных 
вмешательств
Продолжительность операции (мин) Время пережатия ВСА (мин)
M σ m M σ m
Классическая КЭАЭ (n=38)1 132,5 12,07 1,96 35,42 4,23 0,69
Эверсионная КЭАЭ (n=50)2 122,40* 17,71 2,51 33,82 4,48 0,63
Резекция ВСА (n=4)3 105,0* 12,91 6,45 28,75** 2,50 1,25
Виды осложнений Количество пациентов
Абс. %
Микроэмболия в бассейне  ВСА 5 5,4
Кровотечение 1 1,1
Период контроля Пациенты c достаточным 
потенциалом компенсации 
мозгового кровотока 
(1-ая группа)
Пациенты с низким  
потенциалом компенсации 
мозгового кровотока 
(2-ая группа)
p
M σ m M σ m
До операции1 147,91 2,75 2,15 165,17 3,90 1,84 <0,05
Через 30  мин после пережатия ВСА2 157,03* 8,74 1,48 188,01* 24,43 3,23 <0,05
Через 3 часа после операции3 135,54*  ** 2,02 2,03 153,14*  ** 2,65 1,67 <0,05
Через 3 суток после операции4 121,11*  ** 2,57 2,12 130,61*  ** 3,06 1,73 <0,05
Через 14 суток после операции5 106,28*  ** 6,43 1,09 118,23*  ** 5,77 2,09 <0,05
Через 4 недели после операции6 110,86 
**(n=7)
6,59 2,49 118,87 
**(n=16)
5,74 3,93 >0,05
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концу 4 недели регистрировалось незначитель-
ное повышение уровня AAT до 110,86±2,49% 
(p>0,05). Во 2-ой группе пациентов динами-
ка уровня ААТ к NR2A соответствовала тако-
вой в 1-ой группе: повышение уровня ААТ к 
NR2A на 14 % также регистрировалось через 
30 мин после начала основного этапа опера-
ции (р<0,05). После восстановления кровотока 
через 3 часа отмечалось снижение уровня ААТ 
к NR2A, однако к концу 4 недели (n=16) уро-
вень ААТ к NR2A оставался несколько выше 
нормальных значений – 118,87±3,93% (р<0,05). 
При межгрупповом сравнительном анализе по 
периодам контроля выявлена разница уровней 
ААТ к NR2A субъединице NMDA рецепторов 
глутамата, при этом уровень ААТ к NR2A был 
существенно выше во 2-ой группе в 1-5 перио-
ды контроля (p<0,05).
Проведен анализ динамики уровней AAT 
к NR2A у пациентов в зависимости от разви-
тия послеоперационных осложнений (таблица 
8). Во всех случаях факт развития послеопера-
ционных осложнений и их негативное влия-
ние на уровень мозгового кровотока был под-
твержден объективными критериями оценки 
течения ишемической болезни головного моз-
га – клинической картины и данных УЗДГ. 
Уровень ААТ к NR2A в обеих группах до 
операции превышал нормальные значения, 
но при этом не разнился (p>0,05). При меж-
групповом сравнительном анализе во 2, 3 и 5 
периодах контроля выявлена разница уровней 
ААТ к NR2A субъединице NMDA рецепторов 
глутамата, при этом уровень ААТ к NR2A был 
существенно выше в группе пациентов (n=6) с 
мозговыми и внемозговыми осложнениями в 
раннем послеоперационном периоде (p<0,05).
Проведен анализ динамики уровней AAT 
к NR2A у больных в зависимости от характе-
ра оперативного вмешательства (таблица 9). 
Уровень ААТ к NR2A в группах сравнения до 
операции превышал нормальные значения, но 
при этом не разнился (p>0,05). Во 2-ой пери-
од контроля отмечался умеренный рост уров-
ня AAT к NR2A при отсутствии межгрупповых 
различий (p>0,05).
Таблица 8
Сравнительная динамика уровня ААТ (%) к NR2A субъединице NMDA рецепторов 
у пациентов в зависимости от развития послеоперационных осложнений
Таблица 9
Сравнительная динамика уровня (в %) ААТ к NR2A субъединице NMDA рецепторов 
у пациентов в зависимости от характера оперативного вмешательства (n=86)
Примечание:  1,2,3,4,5 – условные обозначения периодов  контроля; *  – достоверно по сравнению с предшествующим 
уровнем (p<0,05); **  – достоверно по сравнению с  уровнем AAT до операции (p<0,05).
Примечание:  1,2,3,4,5 – условные обозначения периодов  контроля
Период контроля Отсутствие 
послеоперационных 
осложнений (n=86)
Наличие 
послеоперационных 
осложнений (n=6)
p
M σ m M σ m
До операции1 158,65 16,35 1,76 158,00 3,79 1,55 >0,05
Через 30  мин после пережатия ВСА2 173,56* 21,59 2,33 214,67* 39,28 16,04 <0,05
Через 3 часа после операции3 144,50* 13,26 1,43 174,33*  ** 11,48 4,69 <0,05
Через 3 суток после операции4 126,29*  ** 12,78 1,38 137,17*  ** 21,64 8,84 >0,05
Через 14 суток после операции5 111,80*  ** 1,92 1,28 140,67** 18,34 7,49 <0,05
Период контроля Виды оперативных вмешательств
Классическая КЭАЭ 
(n=34)
Эверсионная КЭАЭ 
(n=49)
Резекция ВСА 
(n=4)
M σ m M σ m M σ m
До операции1 161,76 15,49 2,69 156,35 17,24 2,46 161,25 7,80 3,90
Через 30  мин после пережатия ВСА2 176,79 16,78 2,92 170,98 24,65 3,52 178,25 15,17 7,59
Через 3 часа после операции3 149,76 11,84 2,06 141,62 12,86 1,84 136,25 17,56 8,78
                       p<0,05                                         p<0,05 
 p<0,05
Через 3 суток после операции4 133,61 13,69 2,38 121,57 9,75 1,39 123,75 12,04 6,02
                          p<0,05
Через 14 суток после операции5 118,55 13,66 2,38 107,75 8,19 1,17 105,75 11,89 5,95
                          p<0,05
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При межгрупповом сравнительном ана-
лизе в 3 периоде контроля наиболее быстрый 
темп снижения уровня AAT к NR2A регистри-
ровался в группе пациентов, которым была 
выполнена резекция ВСА (p<0,05). В 4 и 5 пе-
риоды контроля характер динамики и разли-
чия уровня AAT к NR2A в группах сравнения 
сохранялись. При сравнении пациентов, кото-
рым была выполнена КЭАЭ, динамика сниже-
ния уровня AAT была большей у пациентов, 
которым была выполнена эверсионная КЭАЭ 
(p<0,05).
Обсуждение
При анализе уровней ААТ к NR2A субъе-
динице NMDA рецепторов глутамата на фоне 
изменения мозгового кровотока выявлены 
определенные закономерности. При наличии 
количественных различий, динамика уровней 
ААТ в группах сравнения носила относитель-
но стереотипный характер. Реакция NMDA 
рецепторов глутамата на ухудшение кровотока 
в пораженном сосудистом бассейне развива-
лась в режиме реального времени. Повышение 
уровней ААТ к NR2A регистрировались в 1-ой 
и 2-ой группах пациентов через 30 мин после 
начала основного этапа операции – пережа-
тия ВСА и последующей КЭАЭ или резекции 
ВСА (р<0,05). При восстановлении и объек-
тивном улучшении артериального мозгового 
кровотока в пораженном сосудистом бассейне 
восстановление NMDA рецепторов глутамата 
протекало быстро. Снижение уровня AAT в 
группах сравнения соответствовало улучше-
нию клинической компенсации заболевания и 
положительной динамикой данных ТКДГ. 
При однотипном характере динами-
ка уровней ААТ к NR2A в обеих группах, в 
группе пациентов (n=57) с низким потенци-
алом структурно-функциональной компенса-
ции мозгового кровотока альтерация NMDA 
рецепторов глутамата преобладала. Уровень 
ААТ к NR2A в этой группе был выше, чем в 
группе пациентов с достаточным структурно-
функциональным потенциалом компенсации 
в 1-5 периоды контроля (p<0,05). Выравнива-
ние этих показателей в группах сравнения ре-
гистрировалось только к концу 4 недели после 
операции. Объективное улучшение мозгового 
кровотока в пораженном сосудистом бассейне 
в динамике после проведенных реконструк-
тивных оперативных вмешательств сопрово-
ждалось уменьшением уровня AAT к NR2A до 
близких к нормальным значений.
Ухудшение мозгового кровотока на пе-
риод пережатия ВСА во время операции яв-
ляется фактором, объективно утяжеляющим 
степень гипоксии в пораженном сосудистом 
бассейне и усиливающим степень альтерации 
NMDA рецепторов глутамата. При этом, чем 
больше время пережатия ВСА, тем выше сте-
пень деструктивного воздействия на NMDA 
рецепторы глутамата через реализацию меха-
низмов эксайтотоксичности. 
В данном исследовании при операции 
резекции ВСА по поводу сочетания стеноза 
и патологической извитости, среднее время 
пережатия ВСА составило 28,75±1,25 мин, что 
было меньше, чем при классической и эвер-
сионной КЭАЭ (p<0,05). Увеличение уровня 
AAT к NR2A через 3 часа после пережатия 
ВСА в этой группе пациентов также было ми-
нимальным по отношению к группам сравне-
ния (p<0,05). Сравнительный анализ времен-
ных характеристик операций классической и 
эверсионной КЭАЭ показал, что несмотря на 
незначимую разницу среднего времени пере-
жатия ВСА (35,42±0,69 мин и 33,82±0,63 мин 
соответственно) (p>0,05), темп снижения 
уровня AAT к NR2A в 3, 4, 5 периоды контро-
ля после основного этапа операции был выше 
при операции эверсионной КЭАЭ (p<0,05). 
Уменьшение продолжительности оперативно-
го вмешательства и времени пережатия ВСА 
во время операции сопровождалось умень-
шением уровня AAT к NR2A. В этой связи 
уровни AAT к NR2A, регистрируемые после 
пережатия ВСА, могут служить объективным 
критерием большей эффективности методики 
той или иной операции, позволяющей мак-
симально сократить время операции и время 
пережатия ВСА до возможного технического 
минимума.
Анализ сравнительной динамики уровня 
ААТ к NR2A субъединице NMDA рецепторов 
у пациентов в зависимости от развития после-
операционных осложнений показал, что факт 
развития осложнений, прямо или косвенно 
негативно влияющих на мозговой кровоток 
прямо коррелировал с повышением уровня 
ААТ к NR2A. К 14 суткам после операции уро-
вень AAT к NR2A в группе пациентов (n=6) 
с наличием послеоперационных осложнений 
был существенно выше уровня AAT в группе 
пациентов без таковых (n=86) – соответствен-
но 140,67±7,49% и 111,80±1,28% (p<0,05).
Заключение
Объективная оценка степени ишемии го-
ловного мозга, а также оценка эффективности 
проводимой комплексной терапии является 
одним из приоритетных условий при лечении 
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пациентов с ишемической болезнью головно-
го мозга. В этой связи, уровень AAT к NR2A 
субъединице NMDA рецепторов глутамата яв-
ляется объективным критерием эффективно-
сти мозгового кровотока и позволяет оцени-
вать как течение ишемической болезни голов-
ного мозга, так и эффективность проводимых 
лечебных мероприятий. 
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